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Results of head-up tilt test in relation to the protocol used. The pilot results
of the Polish multicenter study
Introduction: Tendency to reduce the duration of the head-up tilt test (TT) protocol may
influence on its result. Thus our aim was to compare results of TT performed with different
protocols.
Material and methods: We analyze 446 TT (259 F, 187 M; age 41 ± 19 year). Group 1 —
passive test 60 min (n = 97), group 2 — passive test 45 min + 20 min after 0.25 mg
sublingual nitroglicerine (NTG) (n = 150), group 3 — passive test 30 min + 20 min after
NTG (n = 93), group 4 — passive test 20 min + 20 min after NTG (n = 106).
Results:  Group 1: negative test — 62 (64%), mixed vasovagal syncope (VASIS 1) — 20
(21%), cardiodepressive (VASIS 2) — 10 (10%), vasodepressive (VASIS 3) — 5 (5%), false
positive reaction — 0; group 2: 28 (19%), 63 (42%), 36 (24%), 23 (15%), 3 (2%) respectively;
group 3: 46 (50%), 20 (22%), 16 (17%), 11 (12%), 0; group 4: 39 (37%), 30 (28%), 26 (24%),
4 (4%), 3 (3%). 4 patients in group 4 (4%) had dysautonomic reaction.
There were no significant differences between group 3 and 4. In group 1 there were more
negative results (vs. group 2, 3–4 respectively p < 0.0000002; < 0.004), prolongation of the
passive part before NTG from 20 to 45 min significantly increased the number of positive TT
(p < 0.0003). In group 4 there were significantly less vasodepressive reactions than in group 2
(p < 0.025). Tendency to decreased number of reactions with hypotension was observed.
Conclusions: Among analyzed protocols the highest sensitivity, especially for reactions with
decreased blood pressure, had protocol with 45 min passive part + 20 min after NTG. (Folia
Cardiol. 2002; 9: 217–225)
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Wstęp
W diagnostyce omdleń wazowagalnych wyko-
nuje się test pionizacyjny (TT, tilt test) bierny lub
z prowokacją farmakologiczną [1–34]. Do najczęściej
używanych leków podawanych w celu zwiększenia
czułości badania należą isoprenalina i nitroglicery-
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na (NTG) [1–23]. Jednak leki nie tylko zwiększają
czułość badania, ale również modyfikują przebieg
reakcji [1]. Ograniczeniem ich stosowania są rów-
nież przeciwwskazania i objawy niepożądane.
Stwierdzono, że omdlenia kardiodepresyjne
występują wcześniej niż wazodepresyjne [24, 35,
36]. Z kolei prowokacja NTG może fałszywie zwięk-
szać częstość rozpoznań zespołu wazowagalnego ze
składową ciśnieniową (omdlenia typu wazodepre-
syjnego i mieszanego) [2, 25]. Jest to istotne ze
względu na tendencję do skracania protokołu TT
głównie przez wcześniejsze podanie NTG [3–7, 14,
24, 35].
Celem pracy było porównanie wyników TT
wykonywanych przy użyciu różnych protokołów
i ocena wpływu wcześniejszego podania podjęzyko-
wo 0,25 mg NTG na wynik badania.
Materiał i metody
Przeanalizowano wyniki kolejnych TT wykona-
nych w 3 ośrodkach u 446 pacjentów (259 kobiet,
187 mężczyzn) w wieku 41 ± 19 lat. Badanie prze-
prowadzono według ogólnie przyjętych standardów
[6, 8]. Jego szczegóły przedstawiono w poprzednich
doniesieniach [3, 9, 37, 38]. Ze względu na wielo-
ośrodkowy charakter badania testy wykonywano
przy użyciu różnego wyposażenia (stół sterowany
automatycznie lub ręcznie, różne rodzaje aparatów
do monitorowania i zapisywania EKG, różne rodza-
je manometrów do pomiaru ciśnienia tętniczego).
U wszystkich pacjentów w czasie badania stale mo-
nitorowano EKG z zapisem w okresie objawów.
U większości dodatkowo rejestrowano EKG metodą
Holtera. Pomiarów ciśnienia tętniczego dokonywa-
no co 1–2 minuty w okresie stabilnym, przy wystą-
pieniu objawów klinicznych, elektrokardiograficz-
nych lub spadku ciśnienia tętniczego zwiększano
częstość pomiarów do 1/15–20 s.
W zależności od użytego protokołu badania,
pacjentów podzielono na 4 grupy: grupa 1 — pacjen-
ci, u których wykonano 60-minutowy test bierny
(n = 97); grupa 2 — pacjenci, u których po 45 min
testu biernego kontynuowano pionizację przez 20 min
po podaniu 0,25 mg NTG s.l. (n = 150); grupa 3
— pacjenci, u których test bierny trwał 30 min, na-
stępnie 20 min pionizacji po podaniu NTG (n = 93);
grupa 4 — test bierny 20 min, następnie 20 min po
prowokacji NTG (n = 106).
Omdlenia klasyfikowano na podstawie kryteriów
VASIS [39]. Ponieważ w badanej grupie nie dyspo-
nowaliśmy aparatem do stałego nieinwazyjnego po-
miaru ciśnienia tętniczego (beat to beat), nie u
wszystkich pacjentów z omdleniem kardiodepresyj-
nym możliwe było określenie jego podtypu. Z tego
względu prezentując wyniki, ograniczyliśmy się do
podziału na główne grupy wg klasyfikacji VASIS.
Wyniki
Nie wykazano istotnych różnic między grupą 3
i 4, dlatego dalszą analizę wykonywano indywidu-
alnie i po połączeniu obu grup. Szczegółowe wyni-
ki przedstawiono w tabeli 1 oraz na rycinach 1–4.
W grupie 1 było najwięcej wyników ujemnych
(64%), najmniej w grupie 2 (19%; p < 0,0000002),
pośrednie wartości stwierdzono dla grup 3 i 4 (43%;
p < 0,004 vs. grupa 1). Przedłużenie fazy biernej
Tabela 1. Zestawienie wyników testów pionizacyjnych w zależności od użytego protokołu (opisy w tek-
ście); VVS 1 — omdlenie wazowagalne o typie mieszanym (typ 1 wg VASIS), VVS 2 — omdlenie wazo-
wagalne o typie kardiodepresyjnym (typ 2 wg VASIS), VVS 3 — omdlenie wazowagalne o typie wazo-
depresyjnym (typ 3 wg VASIS)
Table 1. Results of tilt-testes with different protocols; group 1 — passive test, group 2 — 45 minute
passive phase + 20 minutes after 0.25 mg sublingual nitroglycerine, group 3 — 30 minute passive
phase + 20 min after nitroglycerine, group 4 — 20 min passive phase + 20 min after nitroglycerine.
Other reactions — in our group they were dysautonomic reactions; VVS 1 — the mixed type of vaso-
vagal syncope (VASIS 1), VVS 2 — the cardiodepressive vasovagal syncope (VASIS 2), VVS 3 — the
vasodepressive type of vasovagal syncope (VASIS 3)
Grupa Test (–) VVS 1 VVS 2 VVS 3 Fałszywie (+) Inna reakcja
1 62 (64%) 20 (21%) 10 (10%) 5 (5%) – –
2 28 (19%) 63 (42%) 36 (24%) 20 (13%) 3 (2%) –
3 46 (50%) 20 (22%) 16 (17%) 11 (12%) – –
4 39 (37%) 30 (28%) 26 (24%) 4 (4%) 3 (3%) 4 (4%)
Suma 175 (39%) 133 (30%) 88 (20%) 40 (9%) 6 (1%) 4 (1%)
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przed NTG z 20 do 45 min zwiększało liczbę dodat-
nich TT z 64 do 82% (p < 0,0003).
W grupie 4 było istotnie mniej reakcji wazode-
presyjnych (4%) niż w grupie 2 (13%; p < 0,025).
Obserwowano tendencję do mniejszej liczby omdleń
ze składową ciśnieniową (typ 1 i 3 wg VASIS) w przy-
padku zastosowania krótszego protokołu (grupa 2
— 53%, grupa 3 — 34%, grupa 4 — 32%).
Spośród wyników dodatnich reakcje ze skła-
dową ciśnieniową obserwowano w podobnym odset-
ku w grupach 1 i 2 (odpowiednio 71% i 70%). Odse-
tek ten malał w miarę skracania protokołu (grupa 3
— 66%, grupa 4 — 57%).
Dyskusja
Od czasu wprowadzenia przez Kenny i wsp.
[26] w 1986 roku TT do diagnostyki omdleń zapro-
ponowano wiele różnych protokołów badania [10].
Różnice w metodyce testu obejmują czas przeby-
wania w pozycji leżącej przed pionizacją (5–90 min),
kąt pionizacji (30–90o), czas pozostawania pacjenta
w pozycji pionowej (10–60 min), sposób i szybkość
osiągania pozycji pionowej (etapami, od razu), spo-
sób podtrzymywania pacjenta podczas pionizacji
(podpórka pod stopy, siodełko) [10, 40–42]. Najczę-
ściej stosuje się obecnie 30-minutowy okres leże-
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Rycina 1.Wyniki testu pionizacyjnego z użyciem przed-
łużonego do 60 min protokołu biernego. Skróty jak w ta-
beli 1
Figure 1. Results of head-up tilt tests with prolonged up
to 60 minutes passive protocol. Abbreviations as at the
table 1
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Rycina 2. Wyniki testu pionizacyjnego z użyciem proto-
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Figure 2. Results of head-up tilt tests with protocol:
45 min passive part + 20 min after sublingual 0.25 mg
NTG. Abbreviations as at the table 1
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Figure 4. Results of head-up tilt tests with protocol:
20 min passive part + 20 min after sublingual 0,25 mg
NTG. Abbreviations as at the table 1
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Rycina 3. Wyniki testu pionizacyjnego z użyciem proto-
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Figure 3. Results of head-up tilt tests with protocol:
30 min passive part + 20 min after sublingual 0.25 mg
NTG. Abbreviations as at the table 1
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nia, następnie pionizację pod kątem 60o na stole z pod-
pórką pod stopy. W przypadku testu biernego czas
trwania pionizacji wynosi 45–60 minut.
Istnieją ośrodki, w których istotnie skraca się
okres spoczynku przed pionizacją, co obniża czułość
badania. Wynika to z faktu, że pionizację powinno
się wykonywać po ustabilizowaniu układu autono-
micznego. Badania z oceną zmienności rytmu ser-
ca wykazały, że do takiego stanu dochodzi co naj-
mniej po 30 minutach [43].
Zaproponowano różne typy prowokacji farmako-
logicznych i różne protokoły ich stosowania. Ich za-
letą jest zwiększanie czułości badania. Wadą jest
(choć nie we wszystkich protokołach) zmniejszanie
swoistości badania oraz potencjalne działania niepo-
żądane leków, zmuszające do przerwania testu. Wy-
nik jest wtedy nieprzydatny diagnostycznie. Poniżej
omówiono najważniejsze leki prowokujące omdlenia
wazowagalne i protokoły z ich wykorzystaniem.
Isoprenalina
Zastosowanie tego leku ma uzasadnienie pa-
tofizjologiczne. Reakcja wazowagalna rozpoczyna
się zwiększeniem napięcia układu współczulne-
go, co objawia się wzrostem ciśnienia tętniczego
i przyspieszeniem rytmu zatokowego. W kolejnej
fazie dochodzi do nadmiernej reakcji układu przy-
współczulnego z następowym spadkiem ciśnienia,
bradykardią lub asystolią, które prowadzą do
omdlenia [44]. Celem podania isoprenaliny jest
przyspieszenie pierwszej fazy reakcji wazowagal-
nej. Klasycznie stosuje się ją we wlewie w dawce
3–5 mg/min [6–8, 10–15].
Wadą tej formy prowokacji jest zmniejszenie
czułości badania (60–80%), istotne zmniejszenie
częstości reakcji kardiodepresyjnych [1, 11] (co ma
istotne implikacje kliniczne m.in. w ustalaniu wska-
zań do wszczepienia układu stymulującego serce)
oraz istotne, zależne od dawki, objawy niepożąda-
ne występujące u 17–33% badanych (m.in. tachy-
kardia zatokowa, nadkomorowe i komorowe zabu-
rzenia rytmu serca, nudności, ból w klatce piersio-
wej, zaostrzenie niewydolności wieńcowej, za-
ostrzenie niewydolności serca, paradoksalny skurcz
oskrzeli). Z tego względu ostatnio zaproponowano
testy z małą dawką isoprenaliny (0,02 mg/kg/min)
[16–20]. Pionizację kontynuuje się do wystąpienia
omdlenia lub przez 20 minut. Wyniki badań porów-
nawczych z testem z NTG [16–18] (szczegóły w tab.
2) wciąż (choć w mniejszym stopniu niż przy zasto-
sowaniu pełnej dawki) wypadają niekorzystnie dla
testu z isoprenaliną. Należy go jednak uwzględniać
jako formę prowokacji u chorych z wyjściowo niskim
ciśnieniem tętniczym [10].
Esmolol
Protokół obejmuje dożylne wstrzyknięcie
esmololu w dawce 0,5 mg z następowym wlewem
50 mg/min [8, 27–29]. Podstawą teoretyczną tej pro-
wokacji jest założenie, że szybkie ustąpienie dzia-
łania leku blokującego receptory b-adrenergiczne
wyzwala efekt adrenergiczny (analogiczny do poda-
nia isoprenaliny) [8].
Szczególne wskazanie do tej formy prowoka-
cji mają pacjenci z chorobą wieńcową (przeciw-
wskazanie do isoprenaliny) lub nieuregulowanym
nadciśnieniem tętniczym (przeciwwskazanie do
isoprenaliny i NTG).
W porównaniu z isoprenaliną, esmolol jest sku-
teczniejszy w prowokacji omdleń wazowagalnych
u osób młodych [8]. Swoistość tego badania wynosi
około 90%. W teście tym występuje mniejsza licz-
ba omdleń o typie mieszanym [8].
Nitrogliceryna
Lek ten, mimo że mało poznana jest patofizjo-
logia wywoływania nim omdlenia wazowagalnego,
jest stosowany coraz częściej [2, 4, 6, 8, 9, 21–23,
Tabela 2. Porównanie protokołu testu pionizacyjnego z użyciem nitrogliceryny (NTG) z testem podczas
wlewu małej dawki isoprenaliny (ISO) uzyskane z piśmiennictwa
Table 2. Comparison of results of head-up tilt test with nitroglycerine (NTG) and with low dose isopren-
aline (ISO) on the base of previous papers
Badanie Grupa Grupa Czułość Swoistość Objawy niepożądane
badana kontrolna
NTG ISO NTG ISO NTG ISO
Hermosille i wsp. 120 50 70% 51% 88% 70% 0 +
Graham i wsp. 48 12 48% 21% 71% 64% 0 68%
Raviele i wsp. 71 30 49% 41% 90% 87% 0 6%
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25]. Wpływają na to dobra tolerancja leku, nielicz-
ne przeciwwskazania i działania niepożądane, a tak-
że jego niska cena. Podobnie do isoprenaliny począt-
kowo stosowano go w formie dożylnej w protoko-
łach etapowych [23]. Wykazano jednak dobry efekt
tabletek podjęzykowych i preparatów w aerozolu,
co uprościło protokół badania [2, 4, 8, 9, 22].
Lek ten nie zmniejsza istotnie swoistości ba-
dania (swoistość 80–100%, w testach biernych 90–
–100%). Objawy niepożądane sporadycznie zmu-
szają do przerwania testu. Dyskomfort może wyni-
kać z przemijającego bólu głowy, sporadycznie z
uczuciem nudności lub wymiotami, uczucia gorąca
oraz bólu w klatce piersiowej. Pożądane przyspie-
szenie rytmu zatokowego może być odczuwane jako
„kołatanie serca”.
Uważa się, że lek ten może powodować zafał-
szowanie wyniku badania, wywołując lub nasilając
składową naczyniową. Analiza przeprowadzona przez
autorów wykazała jednak, że wśród wyników dodat-
nich podczas 20-minutowego testu z NTG poprze-
dzonego 45-minutową fazą bierną obserwowano po-
dobny odsetek reakcji ze składową ciśnieniową, jak
podczas testu biernego. Test ten cechowało jedynie
istotne zwiększenie liczby wyników dodatnich.
Nitrogliceryna może również powodować omdle-
nia spowodowane polekowym spadkiem ciśnienia
trudne do odróżnienia od reakcji wazodepresyjnej.
W badanej przez autorów grupie polekowy spadek
ciśnienia obserwowano u 6 chorych. Wojciechow-
ski i wsp. [30] stwierdzili, że NTG w porównaniu
z testem biernym nasila reakcję wazowagalną.
Przedłużoną ponad 7 minut hipotensję obserwowa-
no u 12,8% pacjentów (test bierny 1%; p < 0,0002).
U 7,9% badanych konieczny był wlew płynów (test
bierny 0,4%; p < 0,0001). Przedłużoną powyżej
10 minut bradykardię, wymagającą podania atro-
piny, stwierdzono u 3,7% chorych (test bierny
0,7%; p < 0,02). Resuscytację z powodu przedłu-
żającej się asystolii wykonano u 2 pacjentów (1,2%)
po teście z NTG i u 1 (1,4%) po teście biernym (róż-
nica nieistotna).
Tej formy prowokacji nie powinno się wykony-
wać u chorych z przeciwwskazaniami do stosowa-
nia NTG. Z punktu widzenia testów pionizacyjnych
najważniejsze są: hipotonia, niekontrolowane nad-
ciśnienie tętnicze, przebyte epizody neurologiczne,
jaskra z wąskim kątem przesączania. W praktyce
pacjenci z kardiomiopatią przerostową zawężającą,
przebytym zawałem prawej komory serca i krwo-
tokami mózgowymi, które również stanowią prze-
ciwwskazanie do zastosowania NTG, nie są kwali-
fikowani do testu pionizacyjnego.
Istnieje tendencja do skracania części biernej
testu [3–7, 14, 24, 35]. Umożliwia to wykonywanie
testu u 2 chorych w ciągu jednego przedpołudnia.
Jednak jak wykazała analiza przeprowadzona przez
autorów, skrócenie części biernej znacznie obniża
czułość badania. W wyniku tego więcej testów wy-
maga powtórzenia. Istnieją sugestie, aby zrezygno-
wać z części biernej testu przed użyciem nitroglice-
ryny. Pogląd ten jest jednak mocno kontrowersyjny,
ponieważ zastosowanie każdego z leków zmienia
warunki badania. W tych warunkach trudno porów-
nać jego wynik ze spontanicznym omdleniem wazo-
wagalnym. Badanie wykonuje się u pacjenta, u któ-
rego wielokrotnie doszło do omdlenia bez leków (ina-
czej byłoby to omdlenie polekowe) [1], dlatego
celowe wydaje się wydłużenie fazy biernej, stwarza-
jące warunki do wystąpienia omdlenia, przybliżone
do naturalnych.
Ponieważ protokół z najdłuższą fazą bierną ma
największą czułość, tym bardziej wzrasta jego kli-
niczna wartość. Dwukrotnie mniejsza konieczność
powtarzania testu w grupie z protokołem biernym
45 + 20 min po NTG niż w przypadku skróconego
testu (20 + 20 min) rekompensuje z nawiązką po-
święcony na badanie czas.
Adenozyna
Istnieją doniesienia o adenozynie jako mediato-
rze reakcji wazowagalnej [45–51]. Ponieważ w ostat-
niej fazie swojego działania adenozyna powoduje
aktywację układu współczulnego, przypuszcza się,
że również na tej drodze może ona wywoływać re-
akcję wazowagalną.
Wykazano, że adenozyna podana w pozycji le-
żącej (!) pozwala wyodrębnić chorych, u których
wskazane jest wykonanie lub powtórzenie testu
pionizacyjnego [47–50]. Zaobserwowano, że u cho-
rych z zespołem wazowagalnym, niezależnie od
typu reakcji, występuje znaczne wydłużenie faz
związanych z wpływem nerwu błędnego. Czas
trwania fazy bloku całkowitego lub asystolii zato-
kowej ≥ 5 s po podaniu 12 mg adenozyny z dużym
prawdopodobieństwem wyodrębnia chorych z zespo-
łem wazowagalnym [47, 48]. Podobne spostrzeżenia
występują w piśmiennictwie, przy czym nie ma peł-
nej zgodności dotyczącej czasu trwania fazy bloku (5–
–10 s) [46–50]. Również nie wszyscy autorzy po-
twierdzają korelację między czasem trwania faz za-
leżnych od zwiększonego napięcia nerwu błędnego
(szczególnie fazy 3) a występowaniem reakcji wa-
zowagalnej. Może to zależeć m.in. od tego, czy jest
podawana adenozyna, czy trójfosforan adenozyny
(ATP).
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Dan i wsp. [49] sugerują, że prawdopodobień-
stwo wystąpienia dodatniej reakcji po podaniu ade-
nozyny u chorych z omdleniami neurokardiogenny-
mi jest większe u chorych starszych i z chorobami
serca. Simeonidou i wsp. [52] sugerują, że podanie
adenozyny wskazuje pacjentów z chorobą węzła za-
tokowego lub węzła przedsionkowo-komorowego.
Trzeba jednak zaznaczyć, że współwystępowanie
zaburzeń automatyzmu lub przewodzenia obserwu-
je się nawet u 80% chorych z zespołem wazowagal-
nym [53–55]. U połowy z nich mają one charakter
czynnościowy [55, 56]. Część z nich można zaob-
serwować w 24-godzinnym monitorowaniu EKG
metodą Holtera [57, 58]. U chorych z zespołem wa-
zowagalnym obserwuje się również większą zmien-
ność parametrów węzła zatokowego [59–61], co
również może mieć wpływ na częstsze rozpoznawa-
nie choroby tego węzła (około 53% pacjentów z
zespołem wazowagalnym) [53–55] .
Ostatnio zaproponowano test pionizacyjny z ade-
nozyną, który umożliwia znaczne skrócenie proto-
kołu badania [45]. W wstępnych obserwacjach au-
torów (badanie wykonano u 12 chorych, których ze
względu na małą liczebność grupy nie włączono do
badania) czułość tego testu wynosi jedynie 25%.
Jednakże porównanie tego testu z badaniem przy
użyciu isoprenaliny wykazało, że leki te prowokują
omdlenia u innych chorych i wyniki ich stosowania
uzupełniają ocenę [32]. Nie wykonano dotychczas
badań porównawczych testu z adenozyną z testem
po podaniu NTG.
Wnioski
Spośród badanych testów pionizacyjnych naj-
większą czułość, szczególnie dla omdleń ze składową
ciśnieniową, ma test z fazą bierną 45 min, kontynu-
owany przez 20 min po podjęzykowym podaniu NTG.
Streszczenie
Protokół a wynik testu pionizacyjnego
Wstęp: Omdlenia kardiodepresyjne występują wcześniej niż wazodepresyjne. Z kolei prowo-
kacja nitrogliceryną (NTG) może fałszywie zwiększać częstość rozpoznań zespołu wazowagal-
nego ze składową ciśnieniową. Jest to istotne ze względu na obserwowaną tendencję do skraca-
nia protokołu testu pionizacyjnego (TT) przez wcześniejsze podanie NTG.
Cel pracy: Porównanie wyników TT wykonywanych przy użyciu różnych protokołów i ocena
wpływu wcześniejszego podania podjęzykowo 0,25 mg NTG na wynik badania.
Materiał i metody: Przeanalizowano 446 TT (259 K; wiek 41 ± 19 lat). Grupa 1 — test
bierny 60 min (n = 97), grupa 2 — test bierny 45 min + 20 min po NTG (n = 150), grupa 3
— 30 min + 20 min po NTG (n = 93), grupa 4 — 20 min + 20 min po NTG (n = 106).
Wyniki: Grupa 1: test ujemny — 62 (64%), omdlenie o typie mieszanym (1 wg VASIS) — 20
(21%), kardiodepresyjnym (VASIS 2) — 10 (10%), wazodepresyjnym (VASIS 3) — 5 (5%),
reakcja fałszywie dodatnia — 0; grupa 2: odpowiednio — 28 (19%), 63 (42%), 36 (24%), 23
(13%), 3 (2%); grupa 3: 46 (50%), 20 (22%), 16 (17%), 11 (12%), 0; grupa 4: 39 (37%), 30
(28%), 26 (24%), 4 (4%), 3 (3%). U 4 chorych z grupy 4 (4%) wystąpiła reakcja dysautono-
miczna.
Nie wykazano istotnych różnic między grupą 3 i 4. W grupie 1 było więcej wyników ujemnych
(vs. grupa 2, 3–4 odpowiednio p < 0,0000002; < 0,004), przedłużenie fazy biernej przed NTG
zwiększało liczbę dodatnich TT (p < 0,0003). W grupie 4 było mniej wyników wazodepresyj-
nych niż w grupie 2 (p < 0,025). Obserwowano tendencję do mniejszej liczby omdleń ze
składową ciśnieniową.
Wnioski: Największą czułość, szczególnie dla omdleń ze składową ciśnieniową, ma test we-
dług protokołu 45 + 20 min. (Folia Cardiol. 2002; 9: 217–225)
omdlenie wazowagalne, test pionizacyjny, protokół, nitrogliceryna
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